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Depuis plus de 30 ans, le développement des techniques ablatives permet d'améliorer nettement la prise 
en charge des arythmies cardiaques. Les techniques ablatives d'arythmies telles que le flutter auriculaire 
typique ou celles en rapport avec une voie accessoire auriculoventriculaire sont efficaces et n'ont connu 
que peu d'amélioration depuis quelques années. La sécurité de l'ablation des réentrées intranodales a, 
elle, été renforcée avec l'apparition de la cryothérapie. L'ablation de la fibrillation auriculaire et des tachy- 
cardies ventriculaires sont les techniques ablatives dont la prise en charge a le plus évolué dernièrement. 
L'ablation de la fibrillation auriculaire s'est nettement répandue, la technique ablative s'est simplifiée et 
est aujourd'hui mieux appréhendée en fonction de la clinique. Les avancées technologiques permettent 
toujours de gagner en efficacité et en sécurité pour le patient. Quant aux tachycardies ventriculaires sur 
cardiopathie ou cœur sain, les technologies de reconstruction tridimensionnelle ont permis d'appréhender 
différemment l'ablation grâce à l'analyse du substrat. 

©2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 

Mots-clés : Ablation par cathéter; Arythmie cardiaque; Radiofréquence; Fibrillation auriculaire; 
Tachycardie ventriculaire; Cryothérapie 



Plan 



■ Introduction 1 

■ Historique 1 

■ Différentes énergies d'ablation disponibles 2 

Fulguration 2 

Radiofréquence 2 

Cryoablation 2 

■ Complications de l'ablation et législation 2 

■ Ablation des arythmies supraventriculaires 3 

Flutter auriculaire typique 3 

Fibrillation auriculaire 4 

Flutter auriculaire atypique 9 

Voies accessoires (faisceau de Kent) 1 0 

Tachycardie par réentrée intranodale 1 2 

Tachycardie atriale 14 

■ Ablation des tachycardies ventriculaires 15 

Tachycardies ventriculaires idiopathiques 1 5 

Tachycardies ventriculaires sur cardiopathie 1 6 



■ Introduction 

Toute arythmie cardiaque possède un substrat anatomique pour 
son initiation ou sa propagation : le traitement des arythmies car- 
diaques par ablation est basé sur la création de lésions irréversibles 
au sein de ce substrat, permettant d'éliminer l'arythmie. 



■ Historique 

Depuis le début des années 1980, les techniques ablatives 
ont permis d'améliorer la prise en charge thérapeutique des 
patients présentant des arythmies cardiaques. Il s'agit d'un type 
d'intervention en pleine expansion. L'ablation consiste en la des- 
truction d'une partie limitée du muscle cardiaque. Celle-ci est 
réalisée grâce à des électrodes situées sur la partie distale de cathé- 
ters dédiés à ce type de thérapie. Dans la majorité des cas, ces 
cathéters sont positionnés au niveau de l'endocarde après ponc- 
tion fémorale artérielle ou veineuse selon l'arythmie à traiter. La 
procédure est réalisée dans un laboratoire d'électrophysiologie 
sous contrôle radioscopique. L'objectif est d'éliminer le tissu myo- 
cardique servant de substrat à l'arythmie. Le principe de l'ablation 
a été de découverte fortuite à l'hôpital de la Pitié-Salpêtrière en 
1977 [i] ii s'agissait en fait d'une complication d'une exploration 
électrophysiologique réalisée dans le cadre du bilan de syncope 
chez un patient de 47 ans porteur d'une cardiopathie ischémique. 
Un bloc auriculoventriculaire (BAV) complet a été constaté après 
la délivrance d'un choc électrique externe pour réduire une tachy- 
cardie ventriculaire. La formation d'un arc électrique entre les 
électrodes endocavitaires et les palettes de défibrillation a généré 
les lésions myocardiques responsables du bloc auriculoventricu- 
laire. Ce n'est que quelques années plus tard que des études 
expérimentales et cliniques ont permis de développer la technique 
de fulguration à des fins thérapeutiques [2] . 

Cette procédure devait être faite sous anesthésie générale. Rapi- 
dement, d'autres énergies se sont développées, d'utilisation plus 
facile et d'efficacité supérieure. Il s'agit principalement de la radio- 
fréquence, mais aussi de la cryoablation. 
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■ Différentes énergies d'ablation 
disponibles 

Fulguration 

Historiquement, la fulguration fut la première énergie utili- 
sée pour r ablation [1 ~ 3] . Elle n'est actuellement plus utilisée. Son 
principe était de délivrer un choc électrique entre l'électrode dis- 
tale du cathéter de fulguration, positionné au contact direct de 
l'endocarde (anode), et une plaque positionnée à la surface du 
corps du patient (cathode). L'arc électrique, créé par le choc, 
s'accompagnait d'une élévation importante de la température 
entraînant les lésions tissulaires recherchées. Elle était réalisée 
sous anesthésie générale. Cette technique agressive a été progres- 
sivement abandonnée au profit d'une énergie mieux adaptée à 
l'ablation. 



non irrigués, avec des températures à l'interface électrode-tissu 
plus basses. La lésion induite est donc plus importante, particu- 
lièrement en profondeur [10] , avec un risque de développement 
de coagulum très limité. L'utilisation de ces cathéters irrigués 
est intéressante lorsque le substrat de l'arythmie est situé pro- 
fondément dans l'endocarde (c'est le cas de certains faisceaux 
de Kent, qui sont localisés au niveau de l'épicarde ou de 
certaines tachycardies ventriculaires postinfarctus) ou lors de pro- 
cédures d'ablation longues au niveau de l'oreillette gauche où 
la formation de caillots peut se compliquer d'embolie dont les 
conséquences peuvent être dramatiques. L'autre situation dans 
laquelle le cathéter irrigué est utile est lorsque l'ablation doit se 
faire dans une zone où le flux sanguin n'est pas suffisant pour 
refroidir naturellement l'électrode d'ablation, empêchant ainsi de 
délivrer l'énergie nécessaire à la destruction des cellules myocar- 
diques. 



Radiofréquence 

Bases physiques 

C'est actuellement l'énergie la plus couramment employée, 
en raison de son bon rapport coût-efficacité-sécurité [4] . Elle est 
très efficace lorsque la zone à détruire est peu étendue et peu 
profonde. 

L'énergie est délivrée par un générateur dédié, sous la forme 
d'un courant alternatif sinusoïdal [5] dont la fréquence est 
comprise entre 300 et 1 500 kHz. La radiofréquence est délivrée 
en configuration unipolaire en pratique courante, c'est-à-dire 
entre l'électrode active située au bout d'un cathéter spécifique 
et une plaque collée sur la peau du patient. Elle peut également 
être délivrée en configuration bipolaire (entre deux électrodes 
endocavitaires) dans certaines indications particulières. Le mode 
unipolaire est le plus efficace sur le plan lésionnel [6, 7] . L'ensemble 
générateur, cathéter, plaque cutanée forme un circuit dans lequel 
l'impédance est contrôlée. La température en bout de sonde 
doit être comprise entre 50 °C et 100 °C pour être efficace. Au- 
delà de cette température, il y a formation d'un coagulum sur 
l'électrode active et risque de vaporisation des tissus. L'apparition 
d'un caillot en bout de sonde s'accompagne d'une élévation de 
l'impédance. 

L'objectif de la radiofréquence est de réaliser un échauffe- 
ment localisé à l'interface électrode- endocarde. Cet échauffe- 
ment entraîne un effet lésionnel irréversible [8, 9] dépendant de 
l'amplitude, de la cinétique et de la durée d'application du cou- 
rant de radiofréquence. La chaleur produite diminue rapidement 
lorsque l'on s'éloigne de l'électrode. 

Contrôle de température 

Il est nécessaire de surveiller la température de l'électrode active 
pendant le tir de radiofréquence. En effet, celle-ci est le reflet 
de l'efficacité du traitement réalisé. Deux systèmes sont possibles 
pour cette surveillance : le thermocouple et la thermistance. Le 
thermocouple est un peu moins stable que la thermistance et est 
influencé par les interférences extérieures. 

Taille de l'électrode 

Il existe actuellement sur le marché des cathéters à extrémité 
distale allant de 2 à 8 mm. L'utilisation de cathéter à électrode 
distale de 8 mm permet d'augmenter la taille et la profondeur 
de la lésion. Cependant, leur utilisation entraîne une résolution 
électrocardiographique inférieure et un contrôle de température 
plus délicat, rendant nécessaire l'utilisation de plusieurs capteurs 
de température au niveau de l'électrode distale. La taille la plus 
largement utilisée est de 4 mm. 

Électrode activement refroidie 

Il existe des cathéters d'ablation par radiofréquence, dits à 
refroidissement actif ou irrigués. Le refroidissement est obtenu 
grâce à la circulation, à l'intérieur du cathéter, de sérum physiolo- 
gique à température ambiante. Cette technique permet de délivrer 
des puissances supérieures par rapport aux cathéters classiques 



Cryoablation 

L'ablation par cryoablation est actuellement en plein essor. Le 
principe physique de la cryoablation est la destruction du tissu 
myocardique par contact avec le froid extrême. Le refroidisse- 
ment tissulaire s'effectue grâce à un cathéter dédié ou un ballon, 
refroidi à une température proche de -70 °C. C'est la transforma- 
tion d'une substance (N0 2 ) de sa phase liquide à sa phase gazeuse 
au niveau de l'électrode ou du ballon qui va provoquer une 
absorption de chaleur au niveau des tissus avoisinants (phase de 
refroidissement ou congélation). À l'arrêt de la cryoapplication 
survient une phase de réchauffement passive (décongélation). 
Les lésions histologiques sont provoquées pendant la phase de 
refroidissement, mais aussi pendant la phase de réchauffement, 
et il a été montré que la succession de phases de congélation 
et de réchauffement permettait de les augmenter. Ces lésions 
sont, à la différence de la radiofréquence, bien circonscrites, sans 
hémorragie intratissulaire, avec peu de risque de formation de 
thrombus. Un autre avantage de cette technique est la possibilité 
d'obtenir des lésions tissulaires transitoires lorsque la température 
reste supérieure à -60 °C, ce qui est utile lors que les ablations 
sont proches des voies de conduction normales du cœur. De plus, 
durant l'application, l'électrode est collée au tissu, rendant la 
position du cathéter parfaitement stable. 



Complications de l'ablation 
et législation 

En 1999, Calkins et al. [12] ont étudié une population de 
1 050 patients adressés pour ablation d'arythmies supraventricu- 
laires. Au total, 1 136 gestes d'ablation avaient été réalisés. Dans 
cette étude dont les résultats sont repris dans le Tableau 1, des 
complications graves ont été observées chez 3 % des patients et 
des complications mineures chez 8,2%. Dans la majorité des cas, 
ces complications survenaient dans le mois qui suivait le geste 
d'ablation. 

Le taux de complications est variable selon le type d'arythmie 
et sa localisation et est détaillé au cas par cas dans le chapitre 
concerné. Réaliser l'ablation d'arythmies cardiaques nécessite une 
formation prolongée et un environnement hospitalier adapté afin 
de limiter au maximum les risques de ces gestes invasifs. Le 
groupe de rythmologie et de stimulation cardiaque a récemment 
actualisé ses recommandations sur les conditions de compé- 
tence, d'activité et d'environnement requises pour la pratique de 
l'électrophysiologie diagnostique et interventionnelle. Elles sont 
FÂVAl disponibles sur le site de la Société française de cardiologie (SFC) : 
www. cardio-sf c . org. 

Une information orale, claire et complète doit être donnée au 
patient sur les bénéfices et risques éventuels de l'ablation afin qu'il 
puisse donner son consentement libre et éclairé. Un formulaire de 
consentement disponible sur le site de la SFC peut être signé par 
le patient, avant tout geste d'ablation par radiofréquence (il n'en 
existe toujours pas pour la cryothérapie). 
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Tableau 1. 

Fréquence des complications au décours d'ablations d'arythmies supra- 
ventriculaires 



Type de complication 



Nombre de 
patients 



%de 
patients 



Complications majeures 

Décès per procédure 3 

Accident vasculaire cérébral 2 

Bloc AV complet 10 

Tamponnade 6 

Lésion valvulaire 1 

Infarctus du myocarde 1 

Spasme coronarien 1 

Pneumothorax 1 

Embolie/thrombus 4 

Perforation du sinus coronaire 1 

Radiodermite 1 

Lésion de l'artère fémorale 1 

Autres complications 

Épanchement péricardique 20 

Péricardite 4 

Hématome 32 

Épanchement pleural 4 

Hypotension 6 

Douleur thoracique 4 

Réaction vasovagale 3 

Trouble respiratoire 2 

Fièvre 1 

Douleur au scarpa 1 

Lésion du plexus brachial 1 

Trouble de conduction AV ne nécessitant 21 
pas de stimulateur cardiaque 



0,30 
0,20 
1,00 
0,60 
0,10 
0,10 
0,10 
0,10 
0,40 
0,10 
0,10 
0,10 

1,90 
0,38 
3,05 
0,38 
0,57 
0,38 
0,29 
0,19 
0,10 
0,10 
0,10 
2,00 



Ablation des arythmies 
supraventriculaires 

Flutter auriculaire typique 

Le flutter auriculaire typique est un trouble du rythme auri- 
culaire droit fréquent. Son diagnostic est le plus souvent fait 
sur l'électrocardiogramme (ECG) de surface où est observée une 
tachycardie régulière à QRS fins en l'absence de bloc de branche. 
Les auriculogrammes (ondes F) présentent un aspect caractéris- 
tique dans les dérivations inférieures de l'ECG où ils réalisent un 
feston ininterrompu d'accidents diphasiques à négativité prédo- 
minante. Il est classiquement décrit un aspect en «dent de scie» 
ou en «toit d'usine». Les ondes F sont positives ou diphasiques à 
positivité prédominante dans les dérivations droites, et négatives 
précédant la déflexion positive enregistrée en VI dans les dériva- 
tions précordiales gauches. La fréquence des ondes F est proche 
de 300 par minute. Classiquement, la conduction auriculoven- 
triculaire est organisée en 2 sur 1 (deux auriculogrammes pour 
un ventriculogramme) en raison du blocage nodal physiologique 
(Fig. 1). 

Au niveau électrophysiologique, le flutter auriculaire corres- 
pond à une macroréentrée intra-auriculaire droite [13] . L'influx 
électrique remonte sur la paroi septale de l'oreillette droite puis 
redescend sur sa paroi antérolatérale où la crista terminalis joue 
le rôle de barrière postérieure au circuit [14] . Il traverse ensuite 
l'isthme cavotricuspide, délimité en avant par la valve tricus- 
pide et en arrière par l'ostium de la veine cave inférieure et 
par la crête d'Eustachi. Le passage obligatoire ou « dépendance » 
du circuit à travers cet isthme cavotricuspide définit le carac- 
tère typique du flutter. Le sens du circuit est antihoraire dans 
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Figure 1 . Aspect électrocardiographique de flutter auriculaire typique. 





Figure 2. Vue schématique des différentes structures anatomiques de 
l'oreillette droite avec le cathéter multipolaire Halo® permettant d'étudier 
la séquence d'activation de sa paroi latérale. 1 . Cathéter Halo®; 2. veine 
cave supérieure ; 3. His ; 4. crista terminalis ; 5. anneau tricuspide ; 6. veine 
cave inférieure; 7. isthme cavotricuspide; 8. crête d'Eustachi; 9. ostium 
du sinus coronaire. 



la grande majorité des cas. Mais, il existe une forme particu- 
lière, le flutter typique inverse où l'influx électrique utilise le 
même circuit, dont l'isthme cavotricupide, mais dans le sens 
horaire. 

Le principe de l'ablation est de créer une ligne de bloc de 
conduction bidirectionnelle au niveau de l'isthme cavotricuspide 
(ICT) afin d'interrompre le circuit. 

L'ablation est guidée anatomiquement [15] . Trois cathéters sont 
habituellement introduits par voie veineuse fémorale et position- 
nés au niveau de l'oreillette droite. Un cathéter quadripolaire est 
positionné à l'intérieur du sinus coronaire. Un cathéter multi- 
polaire préformé en forme de halo est placé autour de l'anneau 
tricuspide, permettant de cartographier l'activité électrique de 
l'oreillette droite (Fig. 2). Ce cathéter comporte habituellement 
dix électrodes. Un cathéter d'ablation, à l'extrémité distale 
de 8 mm, est positionné au niveau de l'isthme cavotricuspide 
(Fig. 3) ™ . 

L'ablation peut se faire alors que le patient est en rythme sinu- 
sal ou en flutter. Si le patient est en flutter, des manœuvres 
d'entraînement sont réalisées afin de confirmer que 1TCT fait bien 
partie du circuit. 

Si le patient est en rythme sinusal en début d'examen, on 
réalise l'ablation en stimulant de manière permanente l'un des 
bords de la ligne d'ablation (paroi antéro-inférieure de l'oreillette 
droite ou sinus coronaire proximal) (Fig. 4). Le cathéter d'ablation 
est positionné à environ 6 heures sur l'anneau tricuspide en 
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Figure 3. Vue en oblique antérieure gauche des différents cathéters 
positionnés dans l'oreillette droite lors d'une ablation de flutter auriculaire 
typique. Un cathéter quadripolaire est placé dans le sinus coronaire (4), un 
cathéter Halo® décapolaire autour de l'anneau tricuspide, avec le dipôle 
distal H 1-2 (2) situé sur la partie latérale de l'isthme cavotricuspide, et 
le dipôle proximal H 9-10 (1), situé sur le septum interauriculaire, et un 
cathéter d'ablation (3) sur l'isthme cavotricuspide. 



incidence oblique antérieure gauche. Les tirs de radiofréquence 
sont délivrés du versant ventriculaire au versant veineux cave infé- 
rieur. La création d'un bloc de conduction bidirectionnel dans 
l'isthme est documentée par l'inversion de la séquence de dépola- 
risation sur le versant opposé au site de stimulation (Fig. 5) et/ou 
par l'enregistrement de doubles potentiels parallèles tout au long 
de la ligne d'ablation. 

L'efficacité de l'ablation est voisine de 100%, avec un taux de 
complications quasi nul. Le taux de récidives à long terme se 
situe entre 5 % et 9 % suivant les séries [17] . En cas de récidive, une 
nouvelle procédure d'ablation est possible. 



Chez les patients présentant à la fois de la fibrillation auriculaire 
et du flutter, il est montré que l'ablation de l'isthme cavotricuspide 
réduisait le taux de récidives de fibrillation auriculaire [17] . 

L'intérêt de l'ablation d'un flutter, même après un premier épi- 
sode, est maintenant reconnu par les sociétés savantes (Ha, B) 
(cf. recommandations européennes: www.escardio.org), la réci- 
dive étant alors nettement moins fréquente que sous traitement 
antiarythmique t 18 - 20 ] . 

En cas d'association de flutter et de fibrillation auriculaire, 
l'ablation du flutter est intéressante si celui-ci est l'arythmie pré- 
pondérante. Si la fibrillation auriculaire prédomine, l'ablation du 
flutter isolé n'est pas indiquée. On s'oriente alors vers l'ablation 
de la fibrillation auriculaire et du flutter dans le même temps 
opératoire en cas d'échec du traitement antiarythmique chez les 
patients symptomatiques. 



44 



Point important 



L'ablation du flutter auriculaire typique est l'ablation la 
plus accessible. Sa procédure repose sur l'anatomie, mais 
des manœuvres électrophysiologiques de confirmation du 
bloc de conduction bidirectionnel sont indispensables afin 
de limiter les récidives. 



Fibrillation auriculaire 

Épidémiologie et clinique 

La fibrillation auriculaire est l'arythmie la plus fréquemment 
rencontrée en pratique clinique. Plus de 4,5 millions de patients 
souffrent de FA en Europe. En 20 ans, le nombre d'admissions 
hospitalières pour FA a augmenté de plus de 60 %. On estime sa 
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Figure 4. Aspect de la cartographie de l'oreillette droite avant ablation (3) lors d'une stimulation 
(astérisque) réalisée au niveau de la partie proximale du sinus coronaire (4) (A à C). Le cathéter Halo® 
qui est positionné autour de l'anneau tricuspide est dépolarisé par deux fronts d'onde: un front qui 
traverse l'isthme cavotricuspide pour remonter sur la paroi latérale de l'oreillette droite dépolarisant 
le cathéter de ses dipôles distaux H 1-2 (2) vers les plus proximaux, et un front qui remonte sur la 
paroi septale de l'oreillette puis redescend sur sa paroi latérale dépolarisant le cathéter de ses dipôles 
proximaux H 9-10 (1) vers les plus distaux. 4. Sinus coronaire; 5. veine cave inférieure. 
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Figure 5. 

A à C. Bloc horaire. Aspect de la cartographie d'activation en présence d'un bloc isthmique complet bidirectionnel. Lors de la stimulation (astérisque) au 
niveau de la partie antéro-interne de l'oreillette droite, l'influx électrique dépolarise le cathéter Halo® (3) de son électrode distale H 1-2 (1) vers son électrode 
proximale H 9-10 (2) puis dépolarise le sinus coronaire (4). 5. Veine cave inférieure. 

D à F. Bloc antihoraire. Inversement, lors de la stimulation (astérisque) au niveau de la partie proximale du sinus coronaire (4), l'influx dépolarise le Halo® 
(3) de ses électrodes proximales (2) vers les plus distales. Dans les deux cas, l'influx ne traverse pas l'isthme cavotricupside. 4. Sinus coronaire; 5. veine cave 
inférieure. 



prévalence à 8% chez les patients de plus de 80 ans, avec une 
incidence qui croît avec l'âge (de 0, 1 %/an avant 40 ans, mais à 
2%/an après 80 ans chez l'homme) l 21 - 23 \ 

La présence d'une FA augmente le risque de survenue d'accident 
vasculaire cérébral et d'insuffisance cardiaque, surtout chez les 
femmes [24] . La mortalité des patients souffrant de FA est mul- 
tipliée par deux, en rapport avec la sévérité de la cardiopathie 
sous-jacente. 



Sa prise en charge est donc un véritable problème de santé 
publique. Les traitements antiarythmiques ont une efficacité 
faible et des effets secondaires non négligeables. Ainsi, depuis 
quelques années, des thérapeutiques non médicamenteuses ont 
été mises au point. 

Sur l'ECG de surface, la fibrillation auriculaire se traduit 
par une tachycardie irrégulière à QRS fins (ou larges en cas 
de bloc de branche), avec une cadence ventriculaire aux 
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Figure 6. Oreillette gauche avec les quatre veines pulmonaires. 

A. Vue postérieure. Schéma de l'isolation des veines pulmonaires par radiofréquence. 1. Veine pulmonaire supérieure droite; 2. veine pulmonaire inférieure 
droite; 3. sinus coronaire; 4. veine pulmonaire supérieure gauche; 5. veine pulmonaire inférieure gauche. 

B. Vue antérieure. Représentation tridimensionnelle de l'oreillette gauche, avec un cathéter décapolaire dans le sinus coronaire, un cathéter lasso dans la 
veine pulmonaire supérieure gauche et le cathéter d'ablation libre dans l'oreillette gauche. Les tirs de radiofréquence ont été marqués par des points rouges. 



alentours de 150/min. Aucune activité auriculaire organisée 
n'est retrouvée, il existe une trémulation de la ligne de 
base. 



Physiopathologie 

La physiopathologie de la FA est complexe et plusieurs théories 
coïncident. 

Dans la théorie focale, il existe des foyers extrasystoliques 
focaux principalement situés au niveau de la jonction entre veines 
pulmonaires et tissu atrial [25_27] . D'autres foyers extrasystoliques 
peuvent aussi exister en dehors des veines pulmonaires (veine 
cave supérieure, musculature du sinus coronaire, mur postérieur 
de l'oreillette gauche). Ces foyers déchargent des extrasystoles 
qui peuvent déclencher des accès de fibrillation auriculaire qui 
s'arrêteront spontanément en l'absence d'un substrat permettant 
la persistance de l'arythmie. 

Le substrat nécessaire au maintien de l'arythmie est l'apparition 
de zones de fibrose et la disparition du tissu atrial. Cette fibrose 
peut être secondaire à une cardiopathie sous-jacente ou apparaître 
dans une oreillette à cause de la fibrillation, c'est le « remodelage 
électrique». Cette fibrose entraîne des zones de conduction lente 
et de bloc de conduction. Il apparaît alors de multiples circuits 
de réentrées, évoluant dans les deux oreillettes. Ces microréen- 
trées locales soutenues, rapides, sont appelées rotors. Ces circuits 
dépendent des périodes réfractaires et des vitesses de conduc- 
tion intra-atriale. Il est convenu qu'il existe une masse atriale 
critique au-delà de laquelle ces circuits se pérennisent [28, 29] . La 
technique chirurgicale de compartimentation du tissu atrial est 
décrite depuis longtemps, permettant de diminuer l'incidence de 
la fibrillation auriculaire [30] . La balance des tonus sympathique 
et parasympathique a aussi un rôle dans le déclenchement de la 
fibrillation auriculaire. 

En 2006 puis en septembre 2010, une mise au point sur la prise 
en charge de la fibrillation auriculaire réalisée par les sociétés amé- 
ricaine et européenne de cardiologie (www.cardio-sfc.org) a défini 
quatre types cliniques de FA : 

• la FA paroxystique de conversion spontanée en moins de 7 jours ; 

• la FA persistante lorsqu'elle dure plus de 7 jours ou nécessite une 
cardioversion pour permettre le retour en rythme sinusal ; 

• la FA persistante de longue durée lorsqu'elle dure depuis plus de 
1 an, mais qu'un contrôle du rythme est toujours souhaité; 

• la FA permanente, pour laquelle les cardioversions ont échoué 
ou n'ont pas été envisagées t 31 > 32 \ 

Cette classification clinique correspond aux différents stades 
évolutifs de la maladie. 



Selon le type de fibrillation auriculaire, différentes tech- 
niques ablatives peuvent être proposées. Elles concernent toutes 
l'oreillette gauche de façon prépondérante, où s'abouchent les 
veines pulmonaires. La fibrillation auriculaire paroxystique, due à 
des foyers extrasystoliques dans les veines pulmonaires, est traitée 
par isolation des veines pulmonaires, zone gâchette de l'arythmie, 
tandis que, dans la fibrillation auriculaire persistante ou perma- 
nente, la compartimentation du substrat est, en plus, nécessaire. 
L'isolation des veines pulmonaires est alors associée soit à des 
lésions linéaires dans l'oreillette gauche, soit à une défragmen- 
tation de l'oreillette gauche soit aux deux. 

Technique de l'ablation de fibrillation auriculaire 

Pour l'ensemble de ces techniques, la première partie de 
l'ablation est la même. 

La réalisation, avant la procédure d'ablation, d'une imagerie par 
résonance magnétique (IRM) ou d'un scanner cardiaque peut être 
utile afin de mieux visualiser l'anatomie des veines pulmonaires 
qui est très variable d'un patient à l'autre. 

L'accès à l'oreillette gauche se fait par ponction transseptale 
auriculaire après abord veineux fémoral. Cette ponction transsep- 
tale est un temps important de l'examen puisqu'elle est associée à 
un risque de tamponnade. Elle est réalisée sous contrôle scopique, 
et une échographie cardiaque transœsophagienne peut aider afin 
de diminuer le risque de complication. Cette échographie servira 
aussi à s'assurer de l'absence de thrombus intra-auriculaire gauche 
avant l'examen. 

L'ablation de fibrillation auriculaire se fait le plus souvent à 
l'aide d'un système de cartographie endocavitaire tridimension- 
nelle permettant de reconstruire l'anatomie et la cartographie de 
l'oreillette gauche. 

Isolation des veines pulmonaires 

Le principe de cette technique est l'isolation électrique des 
quatre veines pulmonaires. La technique, décrite initialement et 
encore la plus employée, est l'ablation par radiofréquence. Au 
moins trois cathéters sont utilisés. Le premier est positionné dans 
le sinus coronaire pour le cartographier en cas d'arythmie et sti- 
muler les oreillettes si le patient est en rythme sinusal. Un cathéter 
d'ablation par radiofréquence irrigué est introduit dans l'oreillette 
gauche. L'ablation consiste en la création de lésions linéaires enca- 
drant les veines pulmonaires (Fig. 6). Celles-ci sont encadrées 
le plus souvent deux par deux : massif veineux droit et gauche. 
Les lésions sont maintenant réalisées à l'extérieur de la veine 
et non sur le versant intérieur, ce qui a diminué la fréquence 
des sténoses des veines pulmonaires, complication initialement 
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Figure 7. Enregistrement endocavitaire de potentiels veineux pulmo- 
naires. Un cathéter préformé Halo® doté de cinq dipôles (H 1 -2 à H 9-1 0) 
est positionné à l'intérieur de la veine pulmonaire. Une stimulation (S) est 
réalisée à partir du sinus coronaire (SC). Sur l'enregistrement obtenu au 
niveau du Halo®, on observe une activité auriculaire (A) puis une activité 
veineuse (VP) qui est la plus précoce au niveau du dipôle H 1 -2. Le cathé- 
ter d'ablation est positionné à l'ostium de la veine en se guidant sur cet 
enregistrement. 



V3 



H 1-2 ►r-jux-o- 




H3-4 
H 5-6 
H 7-8 
H 9-10 » 



CS 3-4 \ 



r 



r 



t 



t 



Figure 9. Exemple de dissociation atrioveineuse : persistance de la fibril- 
lation auriculaire dans le lasso situé dans la veine pulmonaire supérieure 
droite alors que le sinus coronaire et le reste des oreillettes sont en rythme 
sinusal. 



A VP A 




Figure 8. Enregistrement endocavitaire pendant la déconnexion d'une 
veine pulmonaire. Sur la partie gauche du tracé, on observe au niveau du 
cathéter Halo® (H 1 -2 à H 9-1 0) une activité auriculaire (A) puis veineuse 
pulmonaire (VP) en stimulation du sinus coronaire (SC). On observe que 
ces deux activités sont un peu éloignées, témoignant d'une déconnexion 
partielle de la veine. Sur la partie droite du tracé, le potentiel veineux 
pulmonaire disparaît, reflet de la déconnexion totale de la veine. 



décrite de la technique. Un cathéter spécial en forme de lasso, 
multipolaire, est positionné à l'intérieur de la veine cible pour 
réaliser une cartographie veineuse, c'est-à-dire recueillir les poten- 
tiels veineux pulmonaires (Fig. 7). La stimulation étant effectuée 
par le sinus coronaire, l'ablation est guidée par le cathéter en 
« lasso », à la recherche du potentiel veineux pulmonaire le plus 
précoce. L'objectif est la déconnexion électrique des veines pul- 
monaires qui est obtenue lorsque l'on observe une disparition 
des potentiels veineux ou leur dissociation lors de la cartographie 
(Fig. 8, 9). 

Une technique plus récente, mais prometteuse est la cryo- 
ablation par ballonnet [33] . Elle nécessite un cathéter spécial à 
l'extrémité duquel se gonfle un ballonnet. Ce cathéter est relié à 
une console de cryothérapie permettant de refroidir le ballonnet 
jusqu'à - 70 °C. Le cathéter est introduit par la même technique 
de ponction transseptale dans l'oreillette gauche, puis le ballonnet 
est gonflé et positionné à l'ostium de chaque veine pulmonaire. 
Une angiographie est réalisée par injection dans la veine pulmo- 
naire de produit de contraste iodé, permettant de s'assurer de la 
bonne occlusion veineuse, ce qui assure un bon contact entre 
le ballonnet et le tissu (Fig. 10). Le ballonnet est refroidi durant 
4 minutes. L'alternance congélation-décongélation tissulaire crée 
alors des lésions irréversibles périveineuses. Deux applications 



minimums sont réalisées par veine. Un cathéter multipolaire 
en «lasso» est aussi utilisé pour contrôler la déconnexion élec- 
trique des veines, comme décrit précédemment. Cette technique 
semble avoir des résultats aussi bons que la radiofréquence, 
des études sur des populations plus larges sont en attente. Si 
le risque de la ponction transseptale est le même que pour la 
radiofréquence, il existe moins de risque de complications throm- 
boemboliques, de sténoses des veines pulmonaires ou de fistule 
œsoatriale qu'avec la radiofréquence. En revanche, une compli- 
cation plus fréquemment décrite est la paralysie phrénique par 
lésion du nerf phrénique lors des applications au niveau des 
veines pulmonaires droites. Une surveillance par stimulation 
phrénique au niveau de la veine cave supérieure est systéma- 
tiquement réalisée lors des applications sur les veines droites 
(Fig. 10B). 

Lésions linéaires dans l'oreillette gauche 

Dans le traitement de la fibrillation auriculaire persistante ou 
permanente, la création de lésions du tissu atrial est le plus sou- 
vent nécessaire. 

Selon les opérateurs, une compartimentalisation de l'oreillette 
peut être faite soit de première intention soit après transfor- 
mation de la fibrillation auriculaire en macroréentrée (flutter 
gauche). Dans tous les cas, deux lignes d'ablation sont fré- 
quemment créées. La première est la ligne du toit de l'oreillette 
gauche reliant les veines pulmonaires supérieures droites et 
gauches (Fig. 11). Cette ligne permet d'éviter la formation de 
flutters gauches circulant entre les deux veines pulmonaires supé- 
rieures. La seconde ligne est l'isthme gauche, reliant la veine 
pulmonaire inférieure gauche et le sinus coronaire, permet- 
tant d'éviter la formation de flutters périmitraux. Des tirs de 
radiofréquence doivent alors parfois être réalisés dans le sinus 
coronaire [34] . 

Défragmentation de l'oreillette gauche 

Cette technique peut être utilisée en première intention ou bien 
avant ou après compartimentalisation de l'oreillette gauche. Une 
cartographie de l'oreillette gauche est réalisée, à la recherche de 
zones de potentiels fragmentés. Ces électrogrammes très localisés, 
de durée longue, de faible voltage et fractionnés sont probable- 
ment les témoins d'une activation locale lente dans un tissu 
pathologique, arythmogène. Des tirs de radiofréquence sont alors 
réalisés sur ces potentiels jusqu'à leur disparition. 

À l'ablation de ces potentiels fragmentés peut s'ajouter 
l'ablation des plexus ganglionnaires intra-auriculaires gauches 
puisque la dénervation vagale semble avoir un effet antiaryth- 
mique [35] . 
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Figure 10. 

A. Angiographie de la veine pulmonaire supérieure 
gauche. Le ballonnet de cryoablation est gonflé, 
l'occlusion complète de la veine est vérifiée par 
injection distale de produit de contraste iodé. Le 
lasso est ici positionné dans la veine pulmonaire 
inférieure gauche. 

B. Angiographie de la veine pulmonaire supérieure 
droite. Le cathéter quadripolaire est positionné 
dans la veine cave supérieure pour réaliser une sti- 
mulation diaphragmatique intermittente et ainsi 
surveiller l'intégrité du nerf phrénique durant 
l'application. 




* A « B # C 

Figure 11. Schémas du flutter. 1. Veine pulmonaire supérieure droite; 2. veine pulmonaire inférieure droite; 3. sinus coronaire; 4. veine pulmonaire 
supérieure gauche; 5. veine pulmonaire inférieure gauche. 

A. Schéma du flutter passant par le toit de l'oreillette gauche. 

B. Schéma d'un flutter passant par l'isthme gauche (entre la veine pulmonaire inférieure gauche et le sinus coronaire). 

C. Ajout des lignes du toit (reliant les veines pulmonaires supérieures) et la ligne de l'isthme gauche. 



Indications de l'ablation de fibrillation auriculaire 

Les indications de l'ablation de la fibrillation auriculaire ont 
été revues en 2006 puis en 2010 par les sociétés savantes, dont 
la Société européenne de cardiologie. Dans l'organigramme de 
prise en charge de la fibrillation auriculaire, l'ablation est préco- 
nisée pour les patients symptomatiques, après échec d'au moins 
un traitement antiarythmique (Fig. 12) [31 ' 32] . L'ablation de la 
FA paroxystique a une recommandation de classe Ha, niveau 
de preuve A tandis que l'ablation de la FA persistante a une 
recommandation de classe Ha, et de niveau de preuve inférieur 
B. Il n'existe actuellement pas d'indication d'ablation dans la 
fibrillation auriculaire permanente. Quant à l'ablation de la FA 
paroxystique en première intention, elle n'a qu'une indication de 
classe Ilb, niveau de preuve B. 

Avant l'ablation, le patient doit être anticoagulé de façon effi- 
cace durant au moins 3 semaines. Après l'ablation, il n'existe 
pas de consensus officiel. L'attitude la plus fréquente est de 
poursuivre l'anticoagulation par antivitamine K (AVK) durant au 
moins 3 mois puis de réévaluer le risque thromboembolique du 
patient [36] . 

Les complications de cette technique ont été décrites précédem- 
ment. Leur fréquence est maintenant faible avec l'amélioration 
constante de la technique. Le risque de tamponnade (1,2%) est 



lié à la ponction transseptale initiale et aux lésions atriales. Un 
contrôle de la température et de la puissance des tirs de radio- 
fréquence doit être strict pendant cette ablation. L'exceptionnelle 
fistule œsoatriale peut être la conséquence de lésions appliquées 
sur le mur postérieur de l'oreillette gauche avec lésions concomi- 
tantes de l'œsophage. Les sténoses des veines pulmonaires sont 
devenues rares (0,5-2%). Les complications thromboemboliques 
doivent être évitées par une gestion stricte de l'anticoagulation 
(moins de 0,5 %) [37] . Enfin, la cryoablation peut se compliquer de 
paralysie phrénique, presque toujours régressive (7%). 

Ablation du nœud auriculoventriculaire 

À l'opposé de cette nouvelle technique ablative curative, il 
existe toujours la technique d'ablation du nœud auriculoven- 
triculaire. Cette technique est palliative et n'est utilisée qu'en 
dernière intention chez les patients présentant une arythmie 
supraventriculaire paroxystique ou permanente très invalidante. 
Cette technique, en régulant la fréquence ventriculaire, permet 
de diminuer, voire de supprimer les symptômes ressentis par le 
patient. 

Le principe est la création d'un bloc auriculoventriculaire 
complet par l'ablation du nœud auriculoventriculaire par radio- 
fréquence. Un stimulateur cardiaque permanent simple, double 
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Indications d'ablation de la fibrillation auriculaire 



FA paroxystique récidivante 



FA persistante récidivante 



Peu ou pas de symptômes 



Symptômes invalidants 



Peu ou pas de symptômes 



Symptômes invalidants 



Traitement 
antithrombotique et 
contrôle éventuel de la FC 



Traitement antithrombotique 
et contrôle de la FC 



Traitement antithrombotique 
et contrôle 
éventuel de la FC 



Traitement antithrombotique 
et contrôle 
éventuel de la FC 



Pas de traitement 
pour prévenir la FA 



Traitement par médicaments 
anti-arythmiques 



Ablation si traitement 
anti-arythmique inefficace 



Traitement anti-arythmique 







Cardioversion électrique si 
nécessaire (sous 
anticoagulant) 



Traitement AVK poursuivi 
4 semaines minimum puis 
traitement antithrombotique 
Traitement de maintien du 
rythme sinusal 



Envisager l'ablation pour 
les FA récurrentes très 
symptomatiques après échec 
d'un ou plusieurs traitements 
anti-arythmiques 



Figure 12. Arbre décisionnel. Indications d'ablation de la fibrillation auriculaire (FA) selon la mise au point de la prise en charge de la FA par les sociétés 
américaines et européennes de cardiologie en 2006 ^ 31 ^. FC: fréquence cardiaque; AVK: antivitamine K. 



44 



Point important 



stimulateur doit être réglé volontairement à une fréquence haute 
(80-90 pulsations/min) durant 1 mois afin d'éviter les troubles du 
rythme ventriculaire potentiellement dus à la bradycardie. 



L'ablation de la fibrillation auriculaire a connu des amélio- 
rations importantes ces dernières années. L'isolation des 
veines pulmonaires est la technique de référence pour la 
FA paroxystique, que ce soit par radiofréquence ou par 
cryothérapie. Ses risques sont désormais maîtrisés dans les 
centres entraînés. L'ablation des FA persistantes ou per- 
manentes nécessite une procédure plus complexe, car à 
l'isolation des veines pulmonaires s'ajoutent une compar- 
timentalisation du substrat et une défragmentation à la 
recherche des potentiels fragmentés. 



Flutter auriculaire atypique 



ou triple chambre doit bien entendu être implanté chez ces 
patients (soit avant, soit après l'ablation). Une sonde d'ablation 
de radiofréquence est montée par voie veineuse fémorale droite 
et positionnée dans la région du nœud auriculoventriculaire 
compact, afin d'enregistrer un petit potentiel hissien et des poten- 
tiels auriculaires et ventriculaires d'amplitude égale. Le geste 
d'ablation est réalisé environ 5 mm plus bas. Au cours de la 
procédure, un rythme jonctionnel rapide puis un bloc auricu- 
loventriculaire complet avec échappement jonctionnel peut être 
observé. Le taux de succès est proche de 100 %. Après l'ablation, le 



Le terme flutter réfère à un aspect ECG dans lequel l'activité élec- 
trique auriculaire est continue, sans retour à la ligne isoélectrique 
dans au moins une dérivation (Fig. 13). Le mécanisme habituel 
de ces flutters est une macroréentrée intra-auriculaire. Le flutter 
est dit «atypique» si le circuit de réentrée n'est pas dépendant 
de l'isthme cavotricuspide. Il peut se situer n'importe où ailleurs, 
dans l'oreillette droite ou gauche. 

Un flutter atypique peut être secondaire à une cardiopathie 
sous-jacente (hypertensive, ischémique), mais peut aussi surve- 
nir dans les suites d'une ablation de fibrillation auriculaire. Dans 
ce cas-là, l'isolation des veines pulmonaires et les autres lésions 
linéaires sont responsables de macroréentrées intra-auriculaires 
gauches (périmitrales ou au niveau du toit de l'oreillette gauche) 
(Fig. 11). Enfin, une troisième circonstance de développement 
d'un flutter atypique est un flutter cicatriciel, après soit chirurgie 
réparatrice de cardiopathie congénitale, soit chirurgie cardiaque 
standard (la cicatrice est alors le plus souvent liée à la canu- 
lation de la circulation extracorporelle dans l'oreillette droite) 
(Fig. 14) ™. 

Le principe de l'ablation est de rechercher un isthme dans ce cir- 
cuit, c'est-à-dire une zone étroite dans laquelle il est relativement 
aisé de créer une ligne de bloc de conduction qui arrête l'arythmie. 
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Figure 13. Aspect électrocardiographique de flutter atypique. 




Figure 14. Schéma d'un flutter atypique tournant autour d'une cica- 
trice d'atriotomie droite et se propageant ensuite à l'oreillette gauche. 
1 . Veine cave supérieure; 2. veine cave inférieure; 3. activité veineuse. 



Cet isthme peut se situer entre deux structures anatomiques, mais 
aussi entre deux zones cicatricielles spontanées ou secondaires à 
une intervention de chirurgie cardiaque. La localisation du circuit 
et de l'isthme se fait par la technique de l'entraînement. 

Les techniques de cartographie endocavitaires tridimension- 
nelles peuvent aussi être utilisées pour localiser le circuit et la zone 
propice à l'ablation. L'énergie utilisée est la radiofréquence [39] . 

Le taux de succès est satisfaisant bien qu'inférieur à celui du 
flutter typique. Les complications sont les mêmes que pour la 
fibrillation auriculaire (hormis la sténose des veines pulmonaires) 
en cas de flutter gauche. À droite, le taux de complications est très 
faible comme pour le flutter typique. 



Voies accessoires (faisceau de Kent) 

Il s'agit d'anomalies congénitales responsables de connexion 
électrique anormale entre le massif auriculaire et les ventricules. 
Ces voies accessoires (VA) se situent donc au niveau des anneaux 
mitral et tricuspide, et court-circuitent ainsi les voies de conduc- 
tion nodohissiennes (Fig. 15). Lorsque la conduction électrique 
dans la voie accessoire est rapide et/ou autorise une dépolarisa- 
tion ventriculaire suffisante avant la dépolarisation par les voies 
de conduction normales, on obtient un aspect particulier de l'ECG 
de surface (Fig. 16) associant un intervalle PR court et un empâte- 
ment du pied du QRS (onde delta). Ces modifications ECG, chez 
des patients exempts de cardiopathie, mais présentant des palpi- 
tations, définissent le syndrome de Wolff-Parkinson-White [40] . La 
présence de voies accessoires est parfois associée à une cardiopa- 
thie congénitale (maladie d'Ebstein). 

La fréquence des voies accessoires est voisine de 0,3 % des nais- 
sances. 

L'aspect de la préexcitation ventriculaire sur l'ECG de surface 
renseigne sur la position de la voie accessoire, mais ce n'est que 
l'exploration électrophysiologique qui en définit la localisation 




Figure 15. Voie accessoire atrioven- 
triculaire. 1. Valve atrioventriculaire; 
2. paroi auriculaire; 3. voie accessoire; 
4. paroi ventriculaire. 
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Figure 16. Aspect électrocardiographique d'une préexcitation ventri- 
culaire (PR court et onde delta) signant la présence d'une voie accessoire. 
L'onde delta positive en VI, négative en DM et Dlll, est en faveur d'une 
localisation postéroseptale gauche de la voie accessoire. 




Figure 17. Représentation schématique en vue oblique antérieure 
gauche des différentes localisations possibles des faisceaux de Kent et de 
leurs rapports anatomiques avec les anneaux tricuspide, mitral et aortique. 
1 . Valve aortique; 2. antérieur droit; 3. para-hissien; 4. nœud auriculoven- 
triculaire et His ; 5. latéral droit; 6. valve tricuspide; 7. postérieur droit; 
8. zone fibreuse; 9. antérolatéral gauche; 10. valve mitrale; 11. latéral 
gauche; 12. postérieur gauche; 13. midseptal; 14. postéroseptal. 



précise. La localisation la plus fréquente des voies accessoires est 
la paroi latérale du ventricule gauche (54 %), mais on peut aussi les 
trouver sur la paroi latérale du ventricule droit (18,4%) ou sur le 
septum interauriculaire (postéroseptale : 19,6%, autre localisation 
septale: 8%) (Fig. 17). 

Contrairement aux voies de conduction normales, on ne 
retrouve pas de cellules à conduction lente au niveau des fais- 
ceaux de Kent. Cela explique que l'intervalle PR soit court en cas 
de syndrome de Wolff-Parkinson-White. La période réfractaire de 
la voie accessoire est variable d'un sujet à l'autre. 

La voie accessoire peut conduire de façon antérograde 
(oreillettes vers ventricules) et rétrograde (ventricules vers 
oreillettes). Dans un certain nombre de cas, le faisceau de Kent est 
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doué d'une conduction rétrograde unidirectionnelle. Dans ce cas, 
rélectrocardiogramme de surface est normal, sans préexcitation 
visible (Kent caché). 

Différentes arythmies sont possibles chez les patients porteurs 
d'une voie accessoire: des tachycardies par rythme réciproque 
antidromique (l'influx descend par la voie accessoire et remonte 
par les voies de conduction normales) ou orthodromique (l'influx 
descend par les voies de conduction normales et remonte par la 
voie accessoire), et des arythmies supraventriculaires type fibril- 
lation auriculaire qui conduisent rapidement aux ventricules en 
raison des propriétés de conduction du faisceau de Kent. Dans ce 
cas, une période réfractaire courte (moins de 250 ms) est associée 
à un risque de trouble du rythme ventriculaire grave. 

L'objectif de l'ablation est la destruction de la voie accessoire 
afin d'interrompre la connexion électrique au niveau du faisceau 
de Kent. L'existence d'une zone d'insertion atriale et/ou ventricu- 
laire proche des anneaux mitral ou tricuspide rend l'ablation par 
voie endocavitaire possible [41] . 

La technique ablative est différente selon les propriétés de 
conduction de la voie accessoire. 

Habituellement, plusieurs cathéters sont positionnés dans les 
cavités cardiaques : un cathéter multipolaire positionné dans le 
sinus coronaire, un cathéter quadripolaire positionné dans la 
région hisienne et un cathéter d'ablation positionné à proximité 
de la voie accessoire. 

La première partie de l'examen électrophysiologique consiste à 
confirmer la présence d'une voie accessoire auriculoventriculaire 
et à la localiser avec précision. Une stimulation extrasystolique 
est ensuite délivrée au niveau des oreillettes afin de déterminer la 
période réfractaire de la voie accessoire (Fig. 18). 

Selon la localisation de la voie accessoire, la sonde d'ablation 
est positionnée au niveau de l'anneau tricuspide ou au niveau 
de l'anneau mitral. En cas de voie accessoire gauche, il peut être 
utilisé une approche rétrograde aortique ou une approche antéro- 
grade après ponction transseptale. Dans certains cas, la présence 
d'un foramen ovale perméable permet de positionner la sonde 
d'ablation au niveau des cavités gauches par voie antérograde sans 
recourir à une ponction transseptale (Fig. 19). 

S'il existe une conduction antérograde sur la voie accessoire, 
l'ablation est réalisée en rythme sinusal (en cas de conduction 
antérograde spontanée) ou lors d'une stimulation atriale. Si la voie 
accessoire conduit uniquement en rétrograde, le geste d'ablation 
est réalisé en stimulation ventriculaire ou pendant une tachycar- 
die par rythme réciproque. 

La position de la sonde d'ablation est satisfaisante lorsque les 
activités auriculaire et ventriculaire sont les plus proches. Ainsi, 
lors d'une conduction antérograde, l'activité ventriculaire retrou- 
vée sur la sonde d'ablation doit précéder le début de l'onde delta 
enregistrée sur l'ECG de surface d'au moins 10 ms (Fig. 20). Lors 
d'une voie accessoire à conduction rétrograde pure (voie acces- 
soire cachée), le site d'ablation optimal est celui où l'activité atriale 
enregistrée en tachycardie ou en stimulation ventriculaire est la 
plus précoce. Parfois, un potentiel de voie accessoire est enregistré 
entre l'activité auriculaire et l'activité ventriculaire. 



I 



Dl 





Figure 18. Stimulation auriculaire programmée réalisée afin de déter- 
miner la période réfractaire effective antérograde d'une voie accessoire. 
Un cycle de stimulation (S) de 600 ms suivi d'une stimulation prématurée 
à 330 ms est appliqué au niveau de la partie proximale du sinus coro- 
naire (SCp). Les deux premiers complexes QRS visibles en Dl et aVL sont 
préexcités alors que le troisième (flèche) ne l'est pas, la voie accessoire 
étant en période réfractaire. On remarque sur la suite du tracé le démar- 
rage d'une tachycardie réciproque orthodromique avec bloc de branche 
gauche fonctionnel. 



Le critère principal de succès est la disparition de la conduction 
au travers de la voie accessoire dans le sens antéro- et rétrograde 
(Fig. 21). 

Le taux de succès est de 93%, variant de 86% à 98% selon la 
localisation du faisceau de Kent [12] . Le succès est de 98 % pour les 
voies accessoires septales, 95 % pour les voies accessoires latérales 
gauches, 90 % pour les voies latérales droites, 88 % pour les voies 
postéroseptales et 86 % en cas de voies accessoires multiples. Dans 
5% des cas, une deuxième procédure d'ablation est nécessaire 
pour obtenir la destruction de la voie accessoire. 

La complication la plus fréquente est la création de 
troubles conductifs auriculoventriculaires, nécessitant parfois 
l'implantation d'un stimulateur cardiaque. Sur les 500 patients 
de l'étude de Calkins [12] qui avaient bénéficié d'ablation de voie 
accessoire, l'apparition d'un bloc auriculoventriculaire complet 
est retrouvée dans 1% des cas. Ce taux est variable en fonc- 
tion de la localisation du faisceau de Kent (3% pour les VA 
postéroseptales, 2,5 % pour les autres localisations septales, 0,3 % 
pour les VA latérales gauches). Actuellement, en cas de loca- 
lisation parahisienne du faisceau de Kent, la cryoablation est 
préférée à la radiofréquence pour limiter ce risque de bloc auri- 
culoventriculaire [42] . La cryoablation débute par le cryomapping 




Figure 19. 

A. Vue en oblique antérieure gauche des diffé- 
rents cathéters positionnés dans les oreillettes lors 
d'une ablation de voie accessoire latérale gauche. 
Un cathéter décapolaire est positionné dans le sinus 
coronaire (3), un cathéter quadripolaire au niveau 
de la région hissienne (1) et un cathéter d'ablation 
(2) au niveau de l'anneau mitral à proximité de 
la voie accessoire, par voie transseptale au travers 
d'un foramen ovale perméable. 

B. Vue en oblique antérieure droite (même cas). 
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Figure 20. Aspect de l'enregistrement endocavitaire avant l'ablation 
d'une voie accessoire. Cet enregistrement est réalisé pendant une stimu- 
lation délivrée au niveau de la partie proximale du sinus coronaire (SC). 
Sur l'enregistrement obtenu en mode bipolaire au niveau de la sonde 
d'ablation, on observe des activités auriculaires (A) et ventriculaires (V) 
fusionnées. En enregistrement unipolaire, on observe un aspect QS avec 
un début du ventriculogramme très précoce par rapport au début du QRS 
sur l'électrocardiogramme de surface, prouvant la bonne position de la 
sonde d'ablation. 
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Figure 21. Même patient que la Figure 20. Enregistrement au cours 
de la destruction du faisceau de Kent. On remarque que sur le pre- 
mier complexe (flèche en pointillés), les ondes A et V sont un peu 
plus éloignées que dans le cas précédent avec cependant, en Dl et 
VI, la persistance d'une préexcitation témoignant d'une altération de la 
conduction dans la voie accessoire. Sur le deuxième complexe (flèche), 
le ventriculogramme se détache nettement de l'auriculogramme avec, 
sur l'électrocardiogramme de surface une disparition de la préexcitation. 
SCp: sinus coronaire proximal. 



(refroidissement du tissu à - 30 °C entraînant la suppression tran- 
sitoire de la conduction tissulaire, totalement réversible à l'arrêt 
de l'application), qui permet d'évaluer le retentissement sur les 
voies de conduction normales avant de délivrer le traitement défi- 
nitif. L'étude de Calkins [12J relate d'autres complications graves 
de façon exceptionnelle, comme un accident vasculaire cérébral 
(0,2%) après ablation d'une voie latérale gauche par ponction 
transseptale et un décès (0,2%), en rapport avec une dissection 
traumatique du tronc commun de la coronaire gauche, lors d'une 
ablation de voie accessoire latérale gauche alors que l'approche 
était rétrograde aortique. 



Le taux de récidives à long terme est de 8 % et dépend de la loca- 
lisation de la voie accessoire (3 % pour les VA latérales gauches, 
14% pour les VA latérales droites, 12% à 17% pour les voies 
accessoires septales). 

Les recommandations d'ablation des faisceaux de Kent ont 
été redéfinies en 2003 [20] . L'ablation des faisceaux de Kent est 
indiquée chez les patients porteurs d'une VA présentant une dan- 
gerosité potentielle (période réfractaire courte, profession à risque, 
patient pratiquant du sport de compétition) et chez les patients 
symptomatiques de tachycardies réciproques récidivantes. 



Tachycardie par réentrée intranodale 

La présence d'une réentrée intranodale peut être responsable de 
tachycardies jonctionnelles, c'est-à-dire de tachycardies naissant 
à proximité du nœud auriculoventriculaire. 

L'ECG de base est le plus souvent normal. Ce type de pathologie 
n'est pas associé de façon significative à une cardiopathie. 

L'électrocardiogramme pendant une crise retrouve une tachy- 
cardie à complexes fins ou larges (en cas de bloc de branche), 
régulière, avec autant d'oreillettes que de ventricules. La fré- 
quence ventriculaire est voisine de 200 battements par minute. Les 
ondes P sont négatives dans les dérivations postérieures puisque 
l'oreillette est dépolarisée de façon rétrograde. 

Le nœud auriculoventriculaire est situé au niveau de la partie 
inférieure de l'oreillette droite, à l'intérieur du triangle de Koch qui 
est délimité par l'anneau tricuspide, l'ostium du sinus coronaire 
et le tendon de Todaro qui est une extension fibreuse de la valve 
d'Eustachi (Fig. 22). Le faisceau de His est en continuité directe 
avec le nœud auriculoventriculaire. 

Chez certains sujets, il est possible de mettre en évidence deux 
types de voie de conduction nodale. L'une possède une période 
réfractaire antérograde longue et une vitesse de conduction rapide 
(voie dite rapide), l'autre une période réfractaire plus courte et 
une vitesse de conduction plus lente (voie dite lente). L'entrée 
par la voie dite rapide se situe au niveau de la partie supérieure 
du nœud auriculoventriculaire et celle de la voie dite lente à sa 
partie inférieure [43, 44] . Dans certaines conditions, la présence de 
cette dualité de conduction nodale autorise la création d'un cir- 
cuit de réentrée au sein du nœud auriculoventriculaire, entraînant 
une tachycardie. Dans la forme la plus typique, l'influx utilise la 
voie lente dans le sens antérograde et la voie rapide dans le sens 
rétrograde (slow-fast). Dans des cas plus rares, l'influx peut utili- 
ser la voie rapide en antérograde et la voie lente en rétrograde 
(fast-slow), ou une voie lente dans le sens antéro- et rétrograde 
(slow-slow) (Fig. 22). 

L'objectif de l'ablation est la création d'une lésion, entraînant 
une modification des propriétés de conduction de l'une des deux 
voies de conduction nodales de telle sorte que le circuit de réen- 
trée ne puisse plus s'initier et/ou se perpétuer. Le risque principal 
de cette ablation est la lésion définitive des deux voies de conduc- 
tion nodales, provoquant un bloc auriculoventriculaire complet, 
et nécessitant l'implantation d'un stimulateur cardiaque défini- 
tif. L'énergie utilisée est classiquement la radiofréquence, mais 
chez les patients jeunes, il peut être utilisé la cryoablation afin 
de diminuer le risque de bloc auriculoventriculaire. 

L'objectif de la première partie de l'exploration est de prouver 
la présence d'une dualité de conduction nodale et de tenter de 
déclencher une tachycardie par rythme réciproque. Deux cathé- 
ters sont positionnés au niveau de l'oreillette droite : un cathéter 
quadripolaire au niveau de la région hisienne et un cathéter multi- 
polaire au niveau du sinus coronaire. Une stimulation auriculaire 
droite extrasystolique est réalisée à l'aide du cathéter positionné 
dans le sinus coronaire. Le but de cette manœuvre est la mise en 
évidence d'un « saut de conduction » (allongement de l'intervalle 
A-H de plus de 50 ms pour une prématurité de l'extrasystole de 
10 ms par rapport au cycle précédent) qui prouve la présence d'une 
dualité de conduction (Fig. 23). Si l'influx, après être descendu 
par la voie lente, se trouve en période non réfractaire de la voie 
rapide, il peut remonter par celle-ci et dépolariser l'oreillette de 
façon rétrograde : il s'agit d'un écho nodal. Cet écho peut dépo- 
lariser de nouveau la voie lente et déclencher une tachycardie 
jonctionnelle. 
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Figure 22. Triangle de Koch, nœud auriculoventricu- 
laire et faisceau de His. 1. Tendon de Todaro; 2. ostium 
du sinus coronaire; 3. anneau tricuspide. 

A. Circuit de réentrée de type slow-fast. 

B. Type fast-slow. 




600 ms 320 ms 256 ms 600 ms 310 ms 320 ms 



Figure 23. Enregistrement endocavitaire montrant un saut de conduction prouvant la présence d'une dualité de conduction nodale. 

A. Sur l'enregistrement, on applique un cycle de stimulation (S) de 600 ms puis une stimulation prématurée à 320 ms. L'activité hissienne (H) est bien visible 
lors de l'extrasystole et mesurée à 256 ms. 

B. Sur l'enregistrement, le même cycle de stimulation à 600 ms est appliqué, mais la prématurité de l'extrasystole est diminuée de 1 0 ms (31 0 ms). L'intervalle 
activité auriculaire-activité hissienne est alors mesurée à 320 ms, soit un allongement de plus de 50 ms par rapport à la séquence de stimulation précédente, 
définissant la présence d'une dualité de conduction nodale. 




Figure 24. 

A. Vue en oblique antérieure gauche des différents 
cathéters positionnés dans l'oreillette droite lors 
d'une ablation de tachycardie par réentrée intrano- 
dale. Un cathéter décapolaire est positionné dans 
le sinus coronaire proximal (3), un cathéter qua- 
dripolaire au niveau de la région hissienne (1) et 
un cathéter d'ablation (2) dans la région de la voie 
lente du nœud auriculoventriculaire. 

B. Même cas. Vue en oblique antérieure droite. 



Une fois la dualité de conduction nodale prouvée et, si possible, 
une tachycardie jonctionnelle déclenchée, la deuxième partie de 
l'examen est l'ablation de la voie lente du nœud auriculoventri- 
culaire (Fig. 24). La technique d'ablation de la voie rapide a été 
réalisée, mais le taux important de blocs auriculoventriculaires 
fait actuellement préférer l'ablation de la voie lente. 

En radiofréquence, le cathéter d'ablation est positionné au 
niveau du nœud auriculoventriculaire, de façon à recueillir un 
potentiel hissien de haute amplitude puis mobilisé 2 à 3 cm plus 
bas, près de l'ostium du sinus coronaire, le long de l'anneau tri- 
cuspide. Il est alors enregistré un potentiel auriculaire précoce de 
basse fréquence et un potentiel ventriculaire tardif de haute fré- 
quence. Initialement, des potentiels de voie lente ont été décrits, 



mais l'ablation de la voie lente est surtout anatomique mainte- 
nant. Une fois le cathéter bien positionné, la procédure d'ablation 
peut être réalisée, avec des tirs d'environ 1 minute. En cours 
d'ablation, il est fréquent de constater un rythme jonctionnel 
plus ou moins rapide, sans rôle prédictif net. Toutefois, un rythme 
jonctionnel rapide paraît plus à risque de BAV. Une surveillance 
stricte de la conduction auriculoventriculaire est réalisée durant 
le tir et celui-ci est arrêté au premier bloc de conduction antéro- 
ou rétrograde. 

Le critère de succès de l'ablation est la non-inductibilité de la 
tachycardie à l'état de base et sous isoprotérénol. On tolère en 
radiofréquence la persistance de la dualité de conduction nodale 
et/ou d'un écho nodal. 
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Le taux de succès immédiat est de 97%. La principale compli- 
cation à redouter est l'apparition d'un bloc auriculoventriculaire 
complet qui survient dans 1,3 % des cas [12] . Le taux de récidives à 
long terme est de 5 %. 

L'ablation par cryoablation nécessite un cathéter de cryothé- 
rapie de 6mm [45J . La position de ce cathéter est sensiblement 
plus ventriculaire qu'en radiofréquence. Les applications de 
cryothérapie durent plusieurs minutes, pendant lesquelles une 
stimulation extrasystolique auriculaire est réalisée afin d'essayer 
d'induire la tachycardie. Une surveillance de l'intervalle AH 
est réalisée durant l'application et celle-ci est arrêtée en cas 
d'allongement de cet intervalle ou de survenue d'un bloc de 
conduction. Le réchauffement du tissu permet alors la récu- 
pération de la conduction physiologique. Le risque de bloc 
auriculoventriculaire semble actuellement presque nul. Les cri- 
tères de succès sont plus stricts puisqu'il semble que l'abolition 
de la dualité de conduction soit un critère prédictif de non- 
récurrence. Le taux de récidives varie alors entre 4% et 
9 % W m 

Ce type d'ablation est proposé chez les patients symptoma- 
tiques, dès la première tachycardie constatée ou après échec du 
traitement antiarythmique. Les recommandations d'ablation des 
tachycardies par réentrée intranodale (TRIN) ont été redéfinies en 
2003 (www.cardio-sfc.org) [20] . 



Tachycardie atriale 

Les tachycardies atriales sont des tachycardies supraventricu- 
laires dont l'origine se situe au niveau du myocarde auriculaire, 
incluant les tachycardies sinusales réentrantes et les tachycardies 
sinusales inappropriées. 

Leur prévalence est de 0,34% chez les patients asymptoma- 
tiques et de 0,46% chez les patients symptomatiques [47] . Elles 
représentent 10% à 23% des tachycardies supraventriculaires 
retrouvées chez les enfants sans cardiopathie [48] . 

Classiquement, la fréquence atriale est inférieure à 250 bat/min 
et il existe un retour à la ligne isoélectrique entre chaque 
auriculogramme, ce qui différencie ces tachycardies des flut- 
ters auriculaires. Ces tachycardies peuvent être paroxystiques ou 
permanentes et sont parfois responsables de cardiomyopathies 
rythmiques. 

Les tachycardies atriales peuvent survenir en l'absence de car- 
diopathie. Cependant, chez l'enfant, elles sont souvent associées 
à un antécédent de chirurgie cardiaque correctrice d'une cardio- 
pathie congénitale. 

Plusieurs mécanismes existent. Il peut s'agir d'un automa- 
tisme (origine focale au niveau de l'oreillette droite ou gauche), 
d'une activité déclenchée ou de tachycardies réentrantes [49] . Ces 
dernières sont surtout retrouvées chez les patients ayant une car- 
diopathie, une oreillette dilatée ou un antécédent de chirurgie 
cardiaque. Un point de départ focal peut être retrouvé n'importe 
où au niveau du myocarde auriculaire. Cependant, des études 
récentes montrent que le point de départ est souvent situé le long 
de la Crista Terminalis [50J . On peut également retrouver une ori- 
gine au niveau du septum interatrial, du triangle de Koch, des 
anneaux mitral ou tricuspide ou de l'origine de la veine cave 
supérieure. 

Pendant la tachycardie, on observe une activité auriculaire 
organisée avec des auriculogrammes différents des ondes P sinu- 
sales et un intervalle RP' long. L'activité atriale peut cependant 
ne pas être visible si les auriculogrammes se trouvent dans 
l'onde T du complexe précédent. La morphologie de l'onde P 
en tachycardie donne des renseignements grossiers sur la loca- 
lisation de cette dernière. Une activité auriculaire positive ou 
biphasique en DI et aVL et négative ou biphasique en VI est 
en faveur d'une origine auriculaire droite alors qu'un auricu- 
logramme positif en VI et négatif ou isoélectrique en DI et 
aVL est en faveur d'une origine auriculaire gauche. De plus, des 
ondes P positives dans les dérivations inférieures suggèrent un 
point de départ situé sur la partie supérieure ou antérieure des 
oreillettes alors que des ondes P biphasiques ou négatives dans 
ces dérivations sont en faveur d'une origine postérieure ou infé- 
rieure [51] . 



L'objectif de la procédure d'ablation est de détruire le foyer res- 
ponsable de l'arythmie ou de créer une lésion afin d'empêcher la 
formation du circuit de réentrée. 

Par voie veineuse fémorale, un cathéter multipolaire est posi- 
tionné à l'intérieur du sinus coronaire et un cathéter quadripolaire 
est positionné au niveau de la région hissienne. 

La présence d'une séquence d'activation auriculaire pendant 
la tachycardie différente de celle retrouvée en rythme sinusal 
ou pendant une stimulation ventriculaire, de modification des 
intervalles PR et RP' en fonction du cycle de la tachycardie et de 
l'absence de modification de la tachycardie lors du blocage de la 
conduction auriculoventriculaire permet de faire le diagnostic de 
tachycardie atriale [49 ' 52] . 

Cependant, il est parfois difficile de différencier une tachycar- 
die atriale d'une tachycardie par réentrée intranodale ou d'une 
tachycardie par rythme réciproque utilisant une voie acces- 
soire auriculoventriculaire septale. Différentes manœuvres de 
stimulation intracardiaque aident à différencier ces différentes 
tachycardies : 

• délivrer une extrasystole ventriculaire précoce pendant la 
tachycardie. Si cette extrasystole est délivrée durant la période 
réfractaire du faisceau de His et qu'elle recycle la tachycardie, 
alors l'arythmie est en rapport avec une voie accessoire auri- 
culoventriculaire septale. Si cette extrasystole ne recycle pas la 
tachycardie, le diagnostic de tachycardie réciproque utilisant 
une voie accessoire est peu probable. Si cette extrasystole arrête 
la tachycardie sans dépolariser les oreillettes, le diagnostic de 
tachycardie atriale est exclu ; 

• délivrer une stimulation ventriculaire pendant la tachycardie à 
un cycle légèrement plus court que celui de la tachycardie. Si 
cette stimulation ne change pas le cycle auriculaire, le diagnos- 
tic de tachycardie atriale est le plus probable. Si la stimulation 
ventriculaire entraîne les oreillettes pendant la tachycardie et 
que l'activation auriculaire est différente pendant cette stimu- 
lation par rapport à celle enregistrée pendant la tachycardie, 
on pose le diagnostic de tachycardie atriale ou de tachycar- 
die avec présence d'une voie accessoire qui ne participe pas au 
mécanisme de l'arythmie ; 

• délivrer une stimulation atriale à un cycle identique à celui de 
la tachycardie juste après l'arrêt de l'arythmie. Si cette stimu- 
lation entraîne un bloc auriculoventriculaire, le diagnostic de 
tachycardie atriale est peu probable ; 

• délivrer une stimulation auriculaire rapide pendant la 
tachycardie et calculer l'intervalle V-A à l'arrêt de cette 
stimulation. Si celui-ci est similaire à l'intervalle V-A pen- 
dant la tachycardie (variation de moins de 10 ms), alors le 
diagnostic de tachycardie atriale est peu probable. Inverse- 
ment, un intervalle V-A variable est évocateur de tachycardie 
atriale. 

La localisation de l'origine de la tachycardie atriale peut être 
simple. Le sens d'activation du sinus coronaire renseigne habituel- 
lement sur l'origine auriculaire droite ou gauche de l'arythmie. 
Le cathéter d'ablation est positionné au niveau de l'oreillette 
responsable et est utilisé pour réaliser une cartographie de la 
cavité. L'objectif est de trouver l'activité auriculaire la plus pré- 
coce possible par rapport au début de l'onde P pendant la 
tachycardie. Le site est satisfaisant pour l'ablation si les auriculo- 
grammes locaux sont fractionnés et se situent 30 à 100 ms avant 
le début de l'onde pt 53 » 54 !. Sur l'enregistrement unipolaire (enre- 
gistrement entre l'électrode distale et une plaque collée sur le 
patient), on obtient alors un aspect QS qui témoigne d'une posi- 
tion satisfaisante du cathéter. L'ablation par radiofréquence est 
alors réalisée. 

Des systèmes de cartographie tridimensionnelle, plus sophis- 
tiqués, sont parfois nécessaires pour identifier l'origine de 
l'arythmie. 

De nombreuses études ont été réalisées sur l'ablation des tachy- 
cardies atriales. Les plus récentes [55 ' 56] retrouvent un taux de 
succès de 92% à 100% avec un taux de récidives variant de 
4% à 10%. Le risque de complication est faible (de 0% à 
2%). 

Dans les dernières recommandations de 2003 (www.cardio- 
sfc.org), la place de l'ablation est réservée aux tachycardies atriales 
incessantes, symptomatiques ou non [20] . 
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Ablation des tachycardies 
ventriculaires 

Parmi les tachycardies ventriculaires, on distingue classi- 
quement les tachycardies ventriculaires dites idiopathiques, 
survenant sur cœurs sains de celles survenant en présence d'une 
cardiopathie. 

Tachycardies ventriculaires idiopathiques 

Plusieurs formes de tachycardies ventriculaires (TV) idiopa- 
thiques ont été identifiées. L'origine de ces tachycardies est le 
plus souvent l'infundibulum pulmonaire (80%). Les TV idiopa- 
thiques sont classifiées selon leur localisation, leur réponse aux 
agents pharmacologiques et leur présentation électrocardiogra- 
phique. On peut ainsi distinguer trois grandes formes de TV 
idiopathiques : les TV sensibles à l'adénosine dont le mécanisme 
est une activité déclenchée, les TV sensibles au vérapamil de méca- 
nisme réentrant (fasciculaire) et les TV dues à une automaticité 
anormale sensible au propanolol. 

Tachycardies ventriculaires sensibles à l'adénosine 

Les tachycardies ventriculaires sensibles à l'adénosine corres- 
pondent à 90% des TV naissant de l'infundibulum pulmonaire. 
On peut séparer deux formes cliniques : 

• les TV monomorphes répétitives décrites par Gallavardin carac- 
térisées par des salves de TV non soutenues ; 

• les TV soutenues monomorphes induites par l'exercice. 

Ces arythmies semblent toutefois avoir le même mécanisme 
électrophysiologique [57] . 

L'aspect électrocardiographique est, en général, une TV à retard 
gauche avec un axe vertical (Fig. 25). Le diagnostic est porté après 
avoir écarté celui de dysplasie arythmogène du ventricule droit. 

Le mécanisme de ces tachycardies, favorisées par la stimula- 
tion adrénergique, est une activité déclenchée secondaire à la 
stimulation de l'adénosine monophosphorique cyclique (AMPc), 
responsable de l'apparition de postdépolarisations tardives [58 ' 59] . 
L'induction de la tachycardie au laboratoire d'électrophysiologie 
fait appel à la stimulation programmée, ou au burst ventricu- 
laire, mais aussi à la stimulation auriculaire à fréquence croissante. 
En cas d'échec, une perfusion d'isoprotérénol peut faciliter 
l'induction. 

Les tachycardies infundibulaires sont relativement facilement 
accessibles à un geste d'ablation par radiofréquence. Le site 
d'origine peut être appréhendé en analysant le tracé électrocardio- 
graphique 12 dérivations en tachycardie [60] . Un site d'émergence 
antérieur se traduit habituellement par une onde Q en Dl et, 
à l'inverse, une émergence postérieure donne lieu à une onde 
R en Dl [61] . La zone de transition précordiale se situe générale- 
ment entre V2 et V4. Plus la transition est précoce, plus le site 
de la tachycardie est haut situé. Ainsi, une transition en V2 cor- 
respond souvent à une tachycardie située juste en dessous de la 
valve pulmonaire. La technique d'ablation fait appel à la car- 
tographie bi- et/ou unipolaire pendant l'arythmie et à l'analyse 
de l'ECG pendant la stimulation ventriculaire (topostimulation) 
(Fig. 26). Des prématurités allant de - 10 à - 45 ms sont observées 
aux sites d'ablations réalisées avec succès [62] . Cependant, de telles 



IIIHIIH'III 



''|ii n 'i; M i!:'|j|| .» i::| n ! ni i 



•I jj I I fi 



m 



» t V Y » » 




i i i 



I / ! / 

II 1 , ' 





v ... w . I . ï . I . I . ! . I . ! . ' f I J I ! I. : J 

Figure 25. Tachycardie ventriculaire infundibulaire. 



prématurités peuvent être également observées en des endroits où 
l'ablation n'est pas efficace. Les électrogrammes au site d'ablation 
(avec succès) ne sont pas fractionnés et il n'y est pas enregistré 
de potentiels en milieu de diastole comme il est observé dans 
l'ablation des tachycardies ventriculaires sur séquelles d'infarctus. 
La cartographie en mode unipolaire peut être intéressante. Une 
négativité initiale révèle que toutes les forces électriques fuient 
le cathéter, ce qui est le cas lorsqu'on se situe au niveau du site 
d'émergence de la tachycardie. Là aussi, il existe certaines limites, 
sachant qu'une négativité initiale en mode unipolaire a été enre- 
gistrée jusqu'à 1 1 mm autour du site d'émergence d'extrasystoles 
ventriculaires droites [63] . La topostimulation est une technique 
qui consiste à stimuler le ventricule à l'endroit où l'on suspecte 
l'arythmie de se situer, tout en analysant le tracé ECG [64] . La sti- 
mulation se fait en rythme sinusal à une fréquence identique 
à celle de la tachycardie clinique. Un site optimal est celui qui 
produit une identité parfaite entre les QRS stimulés et les QRS 
en tachycardie dans au moins 11 des 12 dérivations ECG. Cette 
technique d'ablation apparaît comme supérieure à la cartographie 
en tachycardie pour déterminer le site d'ablation efficace dans ce 
type d'arythmie. Sur un plan pratique, le cathéter d'ablation est 
dans un premier temps positionné dans l'artère pulmonaire puis 
progressivement retiré vers l'infundibulum. Le site d'ablation est 
habituellement situé immédiatement sous les valves pulmonaires. 
Le taux de succès de l'ablation est d'environ 90 % [59 ' 62 ' 65_67] . Les 
complications sont rares, mais il a été rapporté la création de 
bloc de branche droit dans 2% des cas et surtout un décès par 
perforation infundibulaire. 

La prise en charge thérapeutique des tachycardies ventriculaires 
issues de la chambre de chasse du ventricule droit a été réactualisée 
en 2006 par les sociétés savantes, dont la société européenne [68] . 
Le traitement médicamenteux par bêtabloquants ou inhibiteurs 
calciques reste la principale thérapeutique [69, 70] . L'ablation est 
réservée aux patients symptomatiques en cas d'inefficacité du trai- 
tement médicamenteux ou en cas d'intolérance aux traitements 
avec un niveau de preuve C. 

Tachycardies ventriculaires sensibles au vérapamil 

Les tachycardies intrafasciculaires sensibles au vérapamil sont 
les tachycardies ventriculaires idiopathiques les plus fréquentes 
du ventricule gauche. Typiquement (90-95 % des cas), elles siègent 
dans la région postéro-inférieure du septum ventriculaire gauche 
proche de la branche postérieure gauche du faisceau de His. De 
ce fait, l'aspect ECG caractéristique est une tachycardie ventricu- 
laire à QRS peu élargis (autour de 140 ms) à type de retard droit et 





Figure 26. Topostimulation. La partie gauche du tracé correspond à un 
enregistrement de 12 dérivations en tachycardie. La partie droite corres- 
pond à un tracé pendant une stimulation ventriculaire. L'aspect des QRS 
est similaire dans toutes les dérivations pendant la tachycardie et pendant 
la stimulation, prouvant que celle-ci est délivrée à un site proche du site 
d'émergence de la tachycardie. 
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Figure 27. Tachycardie ventriculaire sensible au vérapamil. 



d'axe supérieur gauche (Fig. 27). Elles présentent la particularité 
de pouvoir être induites par la stimulation auriculaire [71] et d'être 
sensibles au vérapamil et non à l'adénosine ou aux manœuvres 
de Valsalva [72] . Elle survient classiquement plutôt chez l'homme 
(dans 70% des cas) entre 15 et 40 ans et au repos, mais peut 
parfois survenir à l'effort. S'il s'agit bien d'une tachycardie ven- 
triculaire idiopathique (sans cardiopathie sous-jacente), elle peut 
être responsable du développement d'une cardiomyopathie ryth- 
mique dans sa forme incessante. Dans 5 % des cas environ, le siège 
d'émergence de la tachycardie se situe dans la région antérosupé- 
rieure du septum ventriculaire gauche proche de l'hémibranche 
antérieure gauche du faisceau de His. Certaines données de la litté- 
rature laissent à penser que l'hémibranche postérieure du faisceau 
de His est le substrat de l'arythmie [73] . La signification de la pré- 
sence de faux tendons chez ces patients reste controversée [74 ' 75] . 

Le mécanisme de l'arythmie est une réentrée localisée [76] . Le 
faisceau de His et l'ensemble de sa branche postérieure ne sont 
pas nécessaires au circuit de réentrée. 

La présence d'une concordance parfaite entre les QRS stimu- 
lés (12 dérivations de l'ECG) et les QRS en tachycardie lors de la 
topostimulation, et l'enregistrement de potentiels 30 ms avant le 
début du QRS en tachycardie sont considérés comme étant de 
bons critères pour l'ablation. Plus récemment, certains auteurs ont 
souligné l'importance d'enregistrer des potentiels brefs et de haute 
fréquence supposés être le reflet de la dépolarisation dans des fas- 
cicules du réseau His-Purkinje, 30 à 40 ms avant le début du QRS de 
surface pour mieux déterminer les sites d'ablation efficaces [62, 77] . 
Le taux de succès de ce type d'ablation est d'environ 80-90 % [78, 79] . 
Les complications sont exceptionnelles, mais il a été rapporté un 
cas d'insuffisance mitrale par rupture de cordage lors de la mani- 
pulation du cathéter d'ablation et un cas d'insuffisance aortique 
lié aux manœuvres de franchissement de la valve par voie rétro- 
grade. 

Aujourd'hui, l'ablation n'est pas indiquée en première 
intention. Toutefois, les patients présentant des tachycardies 
symptomatiques, intolérants ou résistants au traitement médical 
peuvent être candidats à l'ablation [68] . 

Tachycardies ventriculaires sur cardiopathie 

Tachycardies ventriculaires sur séquelles 
d'infarctus du myocarde 

Les tachycardies survenant sur cardiopathies ischémiques sont 
dues à des circuits de réentrée souvent localisés au niveau de zones 
ayant été le siège d'infarctus. C'est, en effet, dans les zones hété- 
rogènes à l'intérieur ou au bord de l'infarctus que les conditions 
nécessaires à l'instauration d'un circuit de réentrée se situent : 

• une possibilité de circuit ; 

• une zone de conduction lente ; 

• une zone de bloc unidirectionnel. 

La TV s'initie lorsque l'influx électrique bloque dans l'un des 
bras du circuit. L'autre bras du circuit est dépolarisé de manière 
lente. Lorsque l'influx atteint le point de sortie de cette zone de 
conduction lente, le reste du myocarde est dépolarisé, donnant 
ainsi le QRS de surface, puis cette séquence se perpétue. 



Figure 28. Reconstruction tridimensionnelle du ventricule gauche. Les 
zones avec potentiels de faible amplitude sont représentées en rouge et 
jaune variant selon le code couleur représenté sur l'échelle de gauche. Il 
s'agit d'une carte en voltage du ventricule gauche. 

La morphologie des QRS pendant la tachycardie dépend de la 
localisation du point de sortie de la zone de conduction lente. 
La morphologie de la tachycardie peut orienter l'opérateur sur 
la région où se situe le point de sortie du circuit [60 ' 80] . En géné- 
ral, les tachycardies à type de retard gauche en VI ont un point 
d'émergence au niveau du ventricule droit ou du septum inter- 
ventriculaire. Une tachycardie avec un axe supérieur indique 
généralement un point de sortie au niveau de la paroi inférieure. Si 
l'axe est inférieur, le point de sortie sera habituellement situé dans 
la paroi antérieure. Une onde S prédominante de V2 à V5 indique 
une émergence localisée vers l'apex, une onde R prédominante 
dans ces dérivations indique un point d'émergence proche de la 
base des ventricules. 

L'ablation est contre-indiquée s'il existe un thrombus endoca- 
vitaire ventriculaire gauche. L'accès au ventricule gauche peut se 
faire par voie aortique rétrograde ou par voie transseptale. 

Actuellement, l'ablation de TV est le plus souvent réalisée à 
l'aide de systèmes de cartographie sans contact [81] ou point à 
point [82] , permettant une reconstruction tridimensionnelle du 
ventricule gauche. 

Le premier temps de l'examen est la réalisation en rythme 
sinusal, d'une carte en voltage de l'endocarde du ventricule 
gauche, substrat de la tachycardie. Cette carte permet de définir 
les zones cicatricielles électriquement inexcitables, les zones siège 
d'électrogrammes fragmentés, bas voltés ou avec potentiels tardifs 
(Fig. 28). Puis, une stimulation ventriculaire programmée induit 
la tachycardie clinique. 

Le but de l'exploration est de déterminer l'isthme à conduction 
lente, situé au niveau des zones cicatricielles, qui est la cible de 
choix pour l'ablation. 

En tachycardie (qui doit être bien tolérée hémodynamique- 
ment), la technique de l'entraînement est utilisée pour localiser 
le circuit de réentrée et l'isthme [83] . 

Ainsi, un bon site pour délivrer l'ablation est celui où il est 
observé un entraînement caché, un cycle de retour égal ou voisin 
de 30 ms du cycle de la tachycardie, ou un potentiel diastolique 
précédant le QRS avec un intervalle entre le spike de stimulation 
et le QRS égal à celui entre ce potentiel et le QRS en TV. Si tous 
ces critères sont réunis, l'arrêt de la TV pendant le tir de radiofré- 
quence intervient dans 70 % à 100 % des cas [84 ' 85] . Les systèmes de 
cartographie tridimensionnelle actuels permettent aussi de réali- 
ser une carte d'activation de la tachycardie, ce qui aide à localiser 
la zone cible de l'ablation [86] . 

Lorsque la tachycardie n'est pas inductible, la recherche du 
point de sortie de la tachycardie se fait par topostimulation [87] . 

L'existence de circuits complexes parfois profondément situés, 
pouvant comporter des isthmes larges, nécessite souvent des 
lésions importantes pour traiter ces arythmies. Les cathéters uti- 
lisés sont d'ailleurs des cathéters irrigués afin de créer des lésions 
importantes et d'éviter la formation de coagulum. 
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En fin d'examen, il est tenté de réinitier la tachycardie par la 
stimulation extrasystolique ventriculaire. Trois types de réponses 
sont possibles : 

• absence de TV inductible ; 

• TV induite de morphologie différente de la TV clinique ; 

• TV clinique inductible. 

Le taux de succès initial correspondant à l'absence de TV induc- 
tible varie entre 38% et 70% [88] . Dans plus de 30% des cas, une 




Figure 29. Introduction du cathéter d'ablation dans l'espace péricar- 
dique après ponction péricardique et injection de produit de contraste, 
visualisé ici. 



autre tachycardie ventriculaire soutenue apparaît dans les mois 
qui suivent l'ablation. 

Seules les TV monomorphes, soutenues, récidivantes malgré le 
traitement médicamenteux sont habituellement accessibles à un 
geste d'ablation. 

Le taux de complications de l'ablation des TV sur cicatrice 
d'infarctus est relativement élevé, comparé à celui des autres types 
d'ablation. La mortalité hospitalière est de 1% [89] . Le taux de 
complications est d'environ 3 %, incluant infarctus du myocarde, 
accident vasculaire cérébral, tamponnade, pseudoanévrisme au 
point de ponction et bloc auriculoventriculaire [90] . 

Une autre technique d'ablation de TV est l'approche épicar- 
dique. Elle a été développée devant le nombre élevé d'échecs 
d'ablation par abord endocardique. Un accès péricardique est 
réalisé par ponction péricardique transcutanée avec injection 
de produit de contraste pour aider à la localisation (Fig. 29). 
Une sonde d'ablation est ensuite introduite dans l'espace péri- 
cardique et mobilisée jusqu'au meilleur site d'ablation selon les 
critères habituels de précocité ou topostimulation [91] (Fig. 30). 
L'indication d'ablation des TV postinfarctus est limitée aux réci- 
dives d'arythmies sous traitement antiarythmique, fréquentes et 
relativement bien tolérées hémodynamiquement chez un patient 
porteur d'un défibrillateur automatique implantable (classe IIA, 
niveau de preuve C) [68] . 

Tachycardie ventriculaire par réentrée de branche 
à branche 

La TV soutenue par réentrée de branche à branche (RBB) est 
un phénomène relativement rare, mais son mécanisme particu- 
lier en fait une arythmie très accessible à un geste d'ablation par 
radiofréquence. 
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Figure 30. 

A. Une sonde d'ablation endocavitaire est située sur la paroi latérale du ventricule gauche (vue en 
oblique antérieur gauche) après ponction transseptale. 

B. Reconstruction tridimensionnelle du ventricule gauche: la zone avec potentiels de faible amplitude 
est représentée en orange et rouge, les tirs de radiofréquence endocardiaques ont été localisés par des 
points rouges. 

C. Position épicardique de la sonde d'ablation en oblique antérieur droit. 

D. Représentation des tirs de radiofréquence épicardiques. 
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Point important 



La technique d'ablation de tachycardie ventriculaire sur 
cardiopathie a beaucoup évolué ces dernières années, 
grâce à l'apport technique des cartographies tridimen- 
sionnelles. Celles-ci permettent la création de cartes en 
amplitude de la cavité ventriculaire pour localiser la ou les 
zones cibles comprenant électrogrammes fragmentés ou 
potentiels tardifs ainsi que des cartes d'activation, afin de 
visualiser le circuit de la tachycardie. 




Elle survient préférentiellement chez des patients atteints de 
cardiomyopathies dilatées [92_95] , idiopathiques ou secondaires. 
Chez 75 % des patients ayant une TV par RBB inductible lors de 
l'exploration électrophysiologique, la présentation clinique était 
une syncope ou mort subite récupérée [96] . L'ECG de base retrouve 
le plus souvent un trouble conductif intraventriculaire gauche 
et un allongement de l'intervalle PR. Un bloc de branche droit 
complet est rarement retrouvé, mais n'élimine cependant pas le 
diagnostic [97] . 

Le mécanisme de cette arythmie est une réentrée où typique- 
ment, l'influx électrique emprunte la branche droite du faisceau 
de His dans le sens antérograde, traverse le septum interventricu- 
laire, puis emprunte la branche gauche dans le sens rétrograde 
jusqu'à la bifurcation du faisceau de His. Plus rarement, il 
emprunte d'abord la branche gauche puis la branche droite, ou 
bien il est constitué uniquement par les fascicules antérieurs et 
postérieurs de la branche gauche. Le diagnostic électrophysiolo- 
gique est basé sur l'enregistrement pendant la tachycardie d'un 
potentiel Hissien puis d'un potentiel de branche droite avant 
l'enregistrement du potentiel ventriculaire. Les variations de cycle 
entre deux potentiels Hissiens doivent précéder celles entre deux 
potentiels ventriculaires. 

Le principe de l'ablation est de détruire un des bras du circuit. 
Dans la majorité des cas, il s'agit donc de réaliser l'ablation de 
la branche droite du faisceau de His. Un cathéter d'ablation est 
introduit par voie veineuse fémorale, et est positionné au niveau 
du potentiel de branche droite ou l'énergie de radiofréquence est 
délivrée. Un autre cathéter doit être simultanément positionné 
au niveau du ventricule droit, prêt à stimuler les ventricules en 
cas de développement de troubles conductifs auriculoventricu- 
laires de haut degré après l'ablation. En fait, la conduction dans 
la branche gauche est le plus souvent conservée, l'aspect électro- 
cardiographique de bloc de branche gauche étant secondaire à 
un ralentissement de conduction plutôt qu'à un bloc de conduc- 
tion complet. Si le taux de succès de cette ablation est voisin de 
100%, le risque de développement de troubles conductifs auri- 
culoventriculaires et/ou de TV d'un autre mécanisme est élevé. 
C'est pourquoi il est très fréquemment discuté l'implantation d'un 
pacemaker ou d'un défibrillateur automatique implantable après 
ce type d'ablation. 

Ablation de tachycardies ventriculaires survenant 
sur d'autres types de cardiopathie 

Les tachycardies ventriculaires survenant chez des patients 
atteints de cardiomyopathie dilatée idiopathique ou de dyspla- 
sie arythmogène du ventricule droit peuvent être accessibles à un 
geste d'ablation. Le mécanisme de ces TV est le plus souvent un 
phénomène de réentrée. Le principe de l'ablation est donc simi- 
laire à celui de l'ablation des TV postinfarctus. Les résultats de 
l'ablation de ce type de TV sont généralement médiocres. Cela 
peut être expliqué par une localisation épicardique des circuits 
de réentrée (TV sur cardiomyopathie dilatée), ou par un substrat 
arythmogène étendu (TV sur dysplasie), sur lequel les lésions de 
radiofréquence ne sont pas suffisantes pour éradiquer totalement 
la ou les TV. C'est la raison pour laquelle l'indication d'ablation 



de TV dans le cadre d'une dysplasie arythmogène du ventricule 
droit est réservée à la récidive d'arythmie malgré un traitement 
médicamenteux optimal (classe IIA, niveau de preuve C [68] . 
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